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RESUMEN 
La valoración del rendimiento en pruebas neuropsicológicas cuantifica un estado intermedio, variable; 
pero ubicado entre el envejecimiento normativo y el drama de las demencias. La heterogeneidad 
intersujetos apunta una progresiva conversión con tintes indeterminados, la gradación cognitiva, las 
quejas mnésicas, la inestabilidad emocional (depresión), los predictores bioquímicos junto con factores 
orgánicos entre otros, predicen tasas de conversión significativas – longitudinales – a demencia o DTA. 
Palabras claves: Deterioro cognitivo leve, Alzheimer, depresión, demencia. 
 
 
 
 
 
MILD COGNITIVE IMPAIRMENT. HETEROGENEOUS PROFILE OF THE CONVERSION 
TO DEMENTIA 
 
ABSTRACT 
The assessment of performance in neuropsychological tests, quantifies an intermediate state, variable but 
located from the normative aging and drama of dementia. The intersubject heterogeneity suggests a 
progressive conversion dyes indeterminate grading cognitive ability, memory complaints, emotional 
instability (depression), biochemical predictors with organic factors, among others, predict significant 
conversion rates - longitudinal - to dementia or DTA. 
Keywords: Mild cognitive impairment, Alzheimer's, depression, dementia. 
 
 
 
 
 
COMPROMETIMENTO COGNITIVO LEVE. PERFIL HETEROGÊNEO DA CONVERSÃO 
À DEMÊNCIA 
 
RESUMO 
A avaliação de desempenho do teste neuropicológico quantifica uma variá el de estado intermediário, mas 
situado entre o envelhecimento normativo e drama demência. Intersujeito heterogeneidade conversão 
pontos tingia progressiva gradação indeterminado cognitiva, as quixas de memória, inestabilidade 
emocional (depressão), os preditores bioquímicos com fatores orgânicos, entre outros, prever as taxas de 
conversão significativas – longitudinal – demência ou DTA. 
Palavras-chave: comprometimento cognitivo leve, Alzheimer, depressão, demência. 
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El declinar cognitivo no vinculado al 
envejecimiento normativo reintegra una nueva 
entidad, una división de capacidades cognitivas 
que asociadas a múltiples factores condicionan 
levemente un acceso temporal   (probable) a la 
demencia. El anciano, que en principio supedita 
las razones del olvido a la edad, es corroborado 
por una protección familiar que vincula 
equivocadamente esas dudas memorísticas a la 
condición de envejecimiento. El rendimiento de 
las actividades cotidianas tanto básicas como 
instrumentales no se ve alterado en esta etapa, un 
inicio de “normalidad” que justifica estas lagunas 
aparentemente inocuas ligadas al proceso de 
envejecimiento. 
La etiología, sin duda, subyace a un 
elenco de factores que potenciados cada uno en su 
respectiva manifestación, acontecen cercana la 
concatenación al trastorno demencial. Esta 
heterogeneidad entre sujetos, todos aquellos 
factores orgánicos (patologías del tipo vascular, 
traumática e incluso metabólica, hipotiroidismo, 
diabetes, hipertensión, riesgo cardiovascular), 
trastornos  en  la  esfera  afectivo-emocional  y 
a n í m i c a   ( d e p r e s i ó n ,   m e l a n c o l í a ,   d u e l o , 
frustración,   estrés),   hábitos   disfuncionales 
( t a b a q u i s m o ,   o b e s i d a d ,   a l c o h o l i s m o ) , 
disminución de la funcionalidad (inmovilismo o 
problema físico), edad y nivel educativo (mayor y 
menor respectivamente) justifican la amplia 
variedad de casos, la dificultad de hacer 
operativos estos y su extenso espectro etiológico 
genera incertidumbre, desacuerdos y falsos 
diagnósticos en la clínica. Por ello, la naturaleza 
d e   e s t a   e n t i d a d   n e b u l o s a ,   i n d e f i n i d a , 
indeterminada, genera grandes dudas acerca de su 
real definición, aquella hendidura o hueco entre la 
normalidad y la patología, el camino próximo al 
desarrollo de la demencia o en cualquier caso una 
etapa de recesión donde las capacidades decrecen 
y dan paso a la anormalidad. 
 
La exploración detallada junto a un 
consenso en la nomenclatura, mediante estudios 
de seguimiento longitudinal y la coherencia entre 
muestras contribuirá a una validación de 
resultados concreta que dilucide esta difusa 
entidad   nosológica.   Finalmente,   los   estados 
depresivos se constituyen en un factor 
trascendental de riesgo neuropsiquiátrico, que 
predicen en muchos casos un significativo inicio 
al déficit cognitivo. 
 
El objeto de este artículo es tamizar los 
postulados teóricos del DCL, ponderar el alcance 
de los factores afectivos y emocionales en su 
incidencia, asimismo, los distintos factores afines 
a la conversión. Así como presentar la realidad de 
un caso que cerciora la vinculación del desajuste 
emocional con los déficits cognitivos. 
 
EL DETERIORO COGNITIVO LEVE 
(DCL). TERMINOLOGÍA Y POSTULADOS. 
TASAS Y PERFILES 
Desde la conceptualización de Petersen et 
al. (2001), aquellos criterios diagnósticos y 
descriptivos representan actualmente el cuerpo de 
esta entidad. Del mismo modo, se han establecido 
otros criterios de diagnóstico diferencial frente a 
depresión, demencia tipo Alzheimer (DTA) y el 
deterioro normativo asociado al proceso de 
envejecimiento (Cummings y Apostolova, 2008; 
Kiloh, 1961). Siguiendo las conclusiones de 
Virginia Tech University en su centro de 
investigación gerontológica (2006), categorizan 
al DCL como un deterioro cognitivo que se 
manifiesta en sujetos no-dementes. Una de las 
características que define el trastorno es la 
normalidad en ejecución de actividades de la vida 
diaria (Agüera, 2000; Petersen et al., 1999), sin 
llegar a ser demencia (Petersen, 2003) aunque sí 
un estado preclínico de ésta (Morris et al., 2001), 
siendo la EA fundamentalmente (Grundman et al., 
2004). 
Otros autores, sin embargo, para dilucidar 
tempranamente esta entidad, observaron una leve 
pérdida de memoria (Kral, 1962) a la que 
atribuyeron condición de benigna. Esta inicial 
versión del trastorno, condicionó futuras 
operativizaciones; de este modo, la dificultad para 
resolver sin dudas la materialización de la entidad 
sigue siendo hoy día, indefinida y abierta a la 
investigación. Los criterios abanderados por la 
Clínica Mayo (1997, ver Petersen et al., 1997) han 
recibido abundantes crìticas. Muchos son los 
autores que enfatizan el rasgo de heterogeneidad 
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del trastorno (Petersen, 2003; Dubois, 2000; 
Meyer et al., 2000). Es por ello, entre otros 
motivos, que un porcentaje determinado de los 
casos de demencia no son diagnosticados en sus 
etapas iniciales, otros son falsos diagnósticos o 
confusiones con otras entidades configuradas a 
diagnósticos diferenciales. 
L e j o s   d e   l a   c o n t r o v e r s i a   d e   s u 
operativización, muchos autores confluyen en la 
definición del DCL como una entidad diagnóstica 
limítrofe entre la normalidad y anormalidad, cuyo 
curso probable es la demencia (Bruscoli et al., 
2004; Bermejo et al., 1998; Petersen et al., 1997). 
Sin embargo algunos se aventuran a negar este 
paso, afirmando un estado de estabilidad o de 
remisión (Williams, 2005; Celsis, 2000). Otros 
investigadores aducen tal desacuerdo en la 
conversión al estado demencial por desajustes 
metodológicos así como en el estudio de muestras 
y criterios valorativos (Morris et al., 2001; Shah et 
al., 2000; Craik & Salthouse, 1992). No obstante, 
existe consenso en determinar el DCL como una 
alteración cognitiva leve, manifestada mediante 
olvidos o quejas mnésicas, pero los cuales no 
llegan a interferir en el adecuado desempeño 
cotidiano del afectado (Artero et al., 2006). Este 
declinar cognitivo debe ser diferenciado del 
estado de demencia (o del primer estadío de la EA 
o EA precoz) aunque sea considerado su precursor 
inmediato, autores como Linn et al. (1995), 
definen este estado cognitivo como Alzheimer 
preclínico, destacando esta propiedad preliminar. 
Si bien, se han reportado estudios que identifican 
fallas lingüísticas o verbales (denominación y 
fluencia)(Taler y Phillips, 2008; Íñiguez, 2006), 
ejecutivas (Kramer & Kray, 2006), déficits 
neuropsiquiátricos y conductuales concretos 
(Baquero et al.,2006, Feldman et al., 2004; 
Cummings & Apostolova, 2008) y alteración de la 
memoria episódica (Reischies & Hellweg, 2000; 
Ritchie et al., 1997). 
La variabilidad entre estudios dificulta el 
extrapolar conclusiones fiables acerca de una tasa 
media de conversión de sujetos DCL a demencia. 
Estudios de seguimiento longitudinal hallan un 
promedio aproximado de conversión en torno al 
10-20% anual, extraído del cúmulo de 
estimaciones muestrales (Íñiguez, 2006; Smith & 
Rush, 2006; Jack et al., 2000; Petersen et al., 1999; 
Bermejo et al.,1998; Dave & Procter, 1992; 
Fornazzari,1997). 
 
LA  CONTROVERTIDA  CONVERSIÓN  A 
DEMENCIA. FACTORES Y PREDICTORES 
La     probable  evolución  del  DCL  a 
demencia, está marcada por una serie de factores y 
predictores, que determinan la probabilidad de 
e s t e   d e c l i n a r.   P a t o l o g í a s   d e g e n e r a t i v a s , 
desfallecer  fisiológico,  factores  vasculares  y 
metabólicos   y   lesiones   traumáticas   se   han 
vinculado al déficit (Xu et al., 2004; Petersen 
,2003). Los trastornos de memoria elevan el 
riesgo y reportan uno de los factores más 
determinantes  para  el  DCL  (Devanand  et  al., 
1997). Factores genéticos predisponentes 
(Frikke-Schmidt et al., 2001), así como la 
presencia de trastornos anímicos (Torrens Darder, 
2001; Constantine et al., 2000) incrementan la 
probabilidad de transición a demencia. 
Debe considerarse fundamental la observación 
aportada por el informador (familiar o allegado) 
(Tierney   et   al.,   1996),   cuyas   indagaciones 
c o m p l e m e n t a n   l a s   d e m á s   p r u e b a s , 
proporcionando un punto de vista adicional al 
periodo de pesquisa y obtención de información 
como predictivo. Una de las inquisiciones 
facilitadas por estas fuentes es la queja de 
memoria, que aparece como el factor más 
apremiante de todo el proceso. Se considera un 
rendimiento memorístico en función de la edad y 
el nivel educativo, se debe descartar la ejecución 
s e s g a d a   p o r   e f e c t o s   d e   t r a t a m i e n t o s 
farmacológicos, enfermedad psíquica y orgánica. 
Estudios de neuroimagen funcional han detallado 
atrofia en las regiones del hipocampo como un 
hallazgo correlativo al déficit cognitivo. Es de 
suma importancia desenmascarar la presencia de 
este inicial deterioro cognitivo en el anciano, para 
proceder, rápidamente a iniciar protocolos de 
intervención precoz (Petersen et al., 2001). La 
mayoría de las funciones afectadas (memoria, 
lenguaje, ejecución, praxias, orientación espacial, 
desarrollo afectivo-emocional) son las mismas 
que en la enfermedad de Alzheimer, pero con un 
grado de afectación inicial o sin duda, menos 
pronunciado que en las etapas primarias de la 
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enfermedad degenerativa cerebral. 
La no afectación en principio de las 
actividades de la vida diaria define al DCL, a pesar 
de que, estas actividades se verán comprometidas 
gradualmente con los años, destacando un 
empeoramiento cronológico de las instrumentales 
para afectar sucesivamente a las básicas, lo que 
marcará inexorablemente el inicio a la demencia. 
 
DESAJUSTE EMOCIONAL Y DEPRESIÓN 
FRENTE A DCL. EL SOLAPAMIENTO 
DIAGNÓSTICO 
¿Afecta la depresión al anciano y le hace 
proclive al deterioro cognitivo? ¿Actúa como un 
factor previo para la demencia? ¿Cuál es el peso 
real de la depresión o los conflictos afectivo- 
emocionales en el individuo, en el esclarecimiento 
d e   l a   p a t o l o g í a   d e m e n c i a l ?   ¿ E s 
desafortunadamente un estado clínico reversible 
que sobrelleva al padecimiento de uno 
irreversible? 
Son cuestiones controvertidas, que 
lógicamente forman parte de esta entidad; pero sin 
embargo, influyentes en la caracterización del 
deterioro cognitivo. Autores como Torrens Darder 
(2001) o Feldman et al. (2004) han considerado la 
enorme incidencia de esta condición en el 
desarrollo del deterioro y su influencia negativa 
en el rendimiento cognitivo, o de riesgo a padecer 
demencia (Cummings y Apostolova, 2008). Por lo 
tanto, la frecuencia de la depresión (Cimadevila- 
Álvarez , 2008) y la gravedad de su manifestación 
hacen proclive al anciano, siendo común el 
deterioro de sus capacidades cognitivas a 
consecuencia. Pero, ¿Cuál es el riesgo real? o ¿Es 
un sumatorio indeterminado de una condición que 
coexiste con otros factores? junto a la depresión 
otras manifestaciones anímicas adversas 
(irritabilidad, sentimientos de inutilidad, 
ansiedad, melancolía y apatía) coinciden con los 
cambios cognitivos y conductuales (aislamiento, 
cambios en la personalidad, trastornos ejecutivos 
y del movimiento, trastornos del sueño), 
solapando una agrupación de síntomas tempranos 
que tienen una presencia en torno al 50-85% 
(Rozzinia et al., 2008, Constantine et al.,2002). 
De todos modos, es la depresión el factor tratado 
con  mayor  relevancia  en  la  mayoría  de  las 
revisiones (Feldman et al. ,2004), y el más 
influyente de cara a determinar una afectación 
cognitiva (Alexopoulos et al., 1993; Greenwald et 
al., 1989), aunque otros autores afirman solo su 
papel complementario en el acceso al déficit 
(Cimadevila-Álvarez, 2008). Petersen et al. 
(2009) la configuran como un predictor a 
demencia o simplemente como a un factor más 
que merma la capacidad cognitiva del anciano 
(Feldman et al., 2004) y es proclive a aumentar la 
severidad del trastorno inicial y a evolucionar a la 
EA (Devanand et al., 1996). 
Autores destacan la eventualidad clínica 
d e   l a   d e c l a r a c i ó n   c o e t á n e a   d e   a m b a s 
manifestaciones (Vallejo Ruiloba, 1998), lo que 
dificulta la identificación del diagnóstico (Franco 
& Giles, 1996). Sigue siendo un tema peliagudo, 
dada su comorbilidad al deterioro cognitivo, 
tiende a ocasionar erróneos diagnósticos, por lo 
que un anciano con demencia (en estados 
iniciales) puede ser diagnosticado como trastorno 
anímico o un estado depresivo mayor, o un cuadro 
depresivo que cursa con trastornos cognitivos. 
 
PRESENTACIÓN DE UN CASO 
Mujer, 82 años de edad, antigua cuidadora 
y ama de casa. Escolaridad (2 años). Viuda, sin 
hijos. Sin antecedentes de demencia en familiares 
cercanos. Autónoma en las ABVD hasta 
intervención de artroplastia en rodillas. 
Institucionalizada. 
Antecedentes médicos 
G l a u c o m a ,   i n s u f i c i e n c i a   v e n o s a , 
obesidad, artrosis discal, artroplastia en rodillas 
(intervenida), intervención en vesícula biliar. No 
hábitos tóxicos. 
Exploración Neuropsicológica 
Déficit en competencias lingüísticas 
(denominación y fluencia verbal), deterioro de la 
funcionalidad (por enfermedad crónica) que la 
invalida para correcta ejecución en ABVD/AIVD 
(actividades básicas de la vida diaria e 
instrumentales respectivamente). No presenta 
déficits en el recuerdo de su historia personal. 
Depresión reactiva (a duelo y a deterioro de la 
funcionalidad).No desorientación en tiempo y 
espacio. Ansiedad. MMSE 22p / Pfeiffer 3 E. 
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DISCUSIÓN 
 
Inicialmente,  las quejas memorísticas o 
las verbalizaciones de incapacidad funcional, 
unidas a las reacciones depresivas de la paciente, 
constituyen un primer acercamiento a proyectar 
un déficit que puede manifestarse como un 
deterioro cognitivo incipiente. 
Destacar la heterogeneidad de los casos, 
las quejas somáticas y los sentimientos de 
incapacidad por pérdida de capacidades 
funcionales prevalecen junto a señales anímicas e 
irritabilidad. En este caso, la depresión (reactiva) 
a consecuencia de duelo vital y discapacidad 
funcional sostienen la primera alarma alrededor 
de la cual se gesta el deterioro cognitivo inicial. 
Existe mayor concentración de casos de depresión 
y   d e t e r i o r o   c o g n i t i v o   e n t r e   a n c i a n o s 
institucionalizados (Dechent, 2008; Damian et al., 
2004; Monforte et al., 1998), polimedicados 
(Arranz et al, 2009), que cursan con coexistencia 
de otros trastornos neuropsiquiátricos (Lockwood 
et al., 2001) y presentan problemas lingüísticos o 
de fluencia verbal (Flicker et al., 1991) evocación 
categorial semántica y nominativa (Levy, 1994). 
Todo  ello,  sin  duda,  en  un  estado  donde  la 
f u n c i o n a l i d a d   n o   e s t a b a   a l t e r a d a 
(cognitivamente) y aun existiendo quejas de 
memoria, no es considerada una demencia 
(Winblad et al., 2004).No existe incapacidad 
funcional ligada a deterioro cognitivo, sino una 
incapacidad funcional de origen médico que 
invalida a la paciente en la correcta ejecución de 
las AVD; es decir, dicha incapacidad está asociada 
a un estado físico de origen médico. El comienzo 
de la depresión en el caso, está orientado al 
padecimiento de un estado afligido resultado de la 
vivencia de sucesos vitales negativos y estresores 
circunstanciales (Díaz et al., 2002), así como a la 
observación de sí misma como persona incapaz de 
llevar a cabo una tarea, o la rememoración de su 
antiguo quehacer en el hogar, la ejecución pasada 
diariamente de funciones y que debido a su estado 
patológico no puede realizarlas actualmente. Su 
autopercepción de la enfermedad (Cervilla, 2001) 
y la valoración negativa del ingreso en la 
institución (Rojano et al., 1992; Ames, 1991). 
La correspondencia de déficits mnésicos 
y episodios depresivos, correlacionan con el 
advenimiento del deterioro cognitivo (Yaffe et al, 
1998). Sin duda, la duración del trastorno 
depresivo, su severidad y curso, influirán 
notablemente en el paso a la demencia, por ello el 
tratamiento de la depresión es muy relevante en 
este caso. Probablemente, queda supeditado el 
caso a un deterioro cognitivo leve de origen o tipo 
disfórico, claramente determinado por la 
incidencia de sintomatología neuropsiquiátrica en 
especial de tipo anímico. 
Muchas de las revisiones advierten que 
los trastornos afectivos están infradiagnosticados 
(Agüera y Hernán, 1999) del mismo modo, son 
menos referidos o encubiertos por estos pacientes 
(Lyness et al., 1995) o están más orientados a 
quejas  físicas  que  emocionales  (López  Trigo, 
2001). 
Desde el punto de vista metodológico, la 
aplicación del MMSE (Vilalta et al., 1996) es el 
más indicado para la detección probable de 
deterioro cognitivo y su aplicación paralela al test 
de Pfeiffer aumenta su nivel de especificidad en la 
discriminación (Gonzalez-Hernández et al., 2009; 
Borson et al., 2003). El valor determinado en el 
caso de 22 puntos, se encuentra recogido entre los 
límites pautados en la literatura, donde una 
puntuación inferior a 24 denota deterioro 
cognitivo (Tilvis et al., 2004). La valoración de los 
d a t o s   d e b e   c o n s i d e r a r s e   e s t a b l e c i e n d o 
interpretaciones bajo márgenes en función de la 
edad y el nivel educativo (De la Vega & 
Zambrano, 2008). 
Siguiendo las conclusiones de Launer et 
al. (1999), recogen los resultados obtenidos por el 
estudio Eurodem donde se reconoce la 
vinculación de variables de sexo femenino y nivel 
educacional bajo en la incidencia en casos de EA. 
Asimismo, se encontraron evidencias de una 
disolución de la historia familiar de demencia con 
el riesgo a padecerla. 
 
CONCLUSIONES 
 
El DCL predice una conversión probable 
a demencia con el transcurso de los años. La 
influencia de múltiples factores dificulta el 
diagnóstico y la tipificación de la entidad. 
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La depresión es frecuente entre la sintomatología 
anexa  que  acompaña  al  deterioro  cognitivo, 
siendo fundamental en la presencia del déficit. 
Indicios lingüísticos y memorísticos unidos a la 
observación y a los reportes del informador, son 
fuentes elementales para identificar precozmente 
el deterioro cognitivo, cuya importancia crece en 
la intervención actual. 
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